1. Einleitung {#sec0005}
=============

Der einzige human-pathogene Vertreter der Orthomyxoviren ist das Influenzavirus, welches in Genus A, B und C unterteilt wird. Influenzavirus C ist selten human-pathogen und deswegen unbedeutend. Typisch für die Influenza ist das saisonale Auftreten mit einem Anstieg in der kalten Jahreszeit Dezember und Januar und einem erneuten Abfall im März und April. Influenzavirus löst die Grippe aus, ein Krankheitsbild mit variabler Manifestation von milden katarrhalischen Symptomen, über schwere Infektion des Respirationstraktes bis zu tödlicher Kardiomyopathie und Enzephalitis.

Historisch gesehen liegen Berichte über schwere Epidemien seit 1173 vor, über Pandemien um 1580, 1729, 1830 und 1889 bis 1891. In jüngerer Zeit verlief die Pandemie 1918-1920 sehr schwer mit mehr als 40 Millionen Toten, gefolgt von weiteren Pandemien 1957-58, 1968-69 und 1977-78. 1918, sog spanische Grippe, wurde das A-H1N1 Virus erneut in die menschliche Population eingeführt, entstanden aus einem humanen reassortierten Virus mit Vogelgenom-Anteilen. H2N2 ersetzte 1957, sog asiatische Grippe, das H1N1 und H1N1 verdrängte H2N2 erneut 1977, sog russische Grippe. Seit 1968, sog Hong-Kong-Grippe, kozirkulieren mit dem damals neu aufgetretenen H3N2 zwei A Stämme, gegenwärtig also H3N2 und H1N1. Influenzavirus B ist in der Vergangenheit periodisch mehr oder weniger epidemisch ausgeprägt prävalent gewesen und kann bis zu 60% der saisonalen Influenzafälle verursachen.

Warum auf der Nordhalbkugel der Erde das saisonale Auftreten im Winter und auf der Südhalbkugel in unserem Sommer, entspricht dort dem Winter, stattfindet ist bisher nicht verstanden. Es wird angenommen, dass während der warmen Jahreszeit auf der Nordhalbkugel sich über die tierischen Wirte ein neues Influenzavirus selektioniert, welches die vorhandene Immunität in der tierischen und menschlichen Population unterläuft und folglich einfach neue Wirte findet. Weitere Faktoren mögen die im Winter fehlende UV-Strahlung -- somit fehlende Inaktivierung des Influenzavirus -- und Unterkühlung des Körpers bzw. Austrocknung der Schleimhaut bei Heizung sein. Wie die 1918 Epidemie gezeigt hat ist auch der allgemeine Ernährungszustand und die Frequenz von Menschen-Ansammlungen für die schnelle Verbreitung bedeutend. Weiterhin beitragend für die Schwere der Krankheit, die Inflammation der Schleimhäute und die Verbreitung des Influenzavirus sind die bakteriellen Superinfektionen besonders mit Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae und anderen.

Nachdem das Influenzavirus sich in Vögeln und verschiedenen Säugern einschließlich des Menschen vermehrt ist die Grippe eine typische Zoonose, auch wenn während der menschlichen Epidemie und Pandemie die tierischen Wirte keine Rolle mehr spielen. Da zoonotische Infektionserreger nicht ausrottbar sind ist auf die Prävention der Verbreitung des Influenzavirus über hygienische Maßnahmen und über die Impfung besonderer Wert zu legen.

Nachdem das Influenzavirus über die Aktivität der viralen Neuraminidase von der Zelloberfläche freigesetzt wird ist über den frühzeitigen Einsatz von Neuraminidase-Inhibitoren die pathogenetische Wirkung zu vermindern, eventuell auch über die reduzierte Virusproduktion auf den Schleimhäuten die Mensch-zu-Mensch-Ausbreitung zu verzögern.

1.1. ICD-10 {#sec0010}
-----------

J09, J10

1.2. Synonyme {#sec0015}
-------------

Influenza, Flu, Grippe

1.3. Definition {#sec0020}
---------------

Respiratorische, teils den gesamten Organismus befallende akute Infektionskrankheit ausgelöst durch eines der saisonalen Influenzaviren A-H1N1, A-H3N2 oder B

2. Ätiologie {#sec0025}
============

**Influenzavirus**: mit einer Lipidmembran umhülltes, mit einer Größe von etwa 100 nm, teils pleomorpher Struktur, und acht Genom-Segmenten ausgestattetes Virus. Genom-Segmente sind die Polymerase [@bib0005], [@bib0010], [@bib0015], das Hämagglutinin [@bib0020], Nukleoprotein [@bib0025], Neuraminidase [@bib0030], Matrix-Protein 1 und 2 [@bib0035] und die beiden Nicht-Struktur-Proteine [@bib0040]. Typisch für Influenzavirus ist dass ganze Genom-Segmente ausgetauscht werden, sog *reassortment* oder *antigenic shift*. Somit entstehen in einem zweifach infizierten Organismus Viren in kurzer Zeit, die ein völlig geändertes Oberflächenprofil der Proteine haben und auch andere Rezeptoren bevorzugen. Die Heterogenität ist weiter durch die hohe Mutationsrate von 1 in 10.000 gegeben, sog *antigenic drift*, die besonders die Epitope des Hämagglutinin betrifft [@bib0005], [@bib0010].

**Hämagglutinin**: es sind von Influenzavirus A 16 Hämagglutinine bekannt, bezeichnet als H1 bis H16. Für den Menschen bedeutend sind H1, H2 und H3, während H5 und H7 sich bisher in aviären Zellen besser vermehren.

Das Hämagglutinin trägt im N-terminalen Anteil 5 verschiedene immundominante Epitop-Bereiche, die für die dauerhafte Immunität entscheidend sind. Der C-terminale Anteil trägt die fusiogenen Peptide für die Verschmelzung von Virus- und Zell-Membran, die gleichzeitig immunsuppressiv wirken. Das Hämagglutinin ändert pH-abhängig seine Tertiärstruktur und in Folge auch seine Epitop-Konfiguration. Der wesentliche Teil der neutralisierenden Antikörper, induziert nach Infektion oder Impfung, ist gegen das Hämagglutinin gerichtet.

**Neuraminidase**: wie beim Hämagglutinin befindet sich der Hauptanteil des Moleküls der Neuraminidase außerhalb der Lipidmembran. Funktion der Neuraminidase ist die Spaltung von Neuraminsäure (N-acetly-Sialinsäure) von der Kohlenhydratkette der Zellmembran-Glykoproteine und -Glykolipide, an denen das Influenzavirus nach Ausknospen haftet. Nach Spaltung wird das Virus freigesetzt. Für Influenzavirus A sind 9 verschiedene Neuraminidasen bekannt. Neuraminidase und Hämagglutinin können unabhängig gemischt werden sodass Viren wie H1N1 oder H7N7, H2N7 oder H5N1 entstehen. Die Aktivität der Neuraminidase zu hemmen ist das therapeutische Prinzip der Neuraminidase-Inhibitoren, wie Oseltamivir und Zanamvir. Auch gegen die Neuraminidase werden neutralisierende Antikörper gebildet.

**Matrix-Protein-M2**: Das M1-Protein bildet die Matrix in der das M2-Protein steckt. Die Matrix ist das Gerüst auf dem die Lipidmembran haftet. Die Funktion von M2 ist die eines Ionenkanals. Bei der Fusion von Virushülle und Zellmembran wird durch die Aktivität von M2 der saure pH in dem neu gebildeten Phagosom aufrecht erhalten und damit die Freisetzung der viralen RNA, als Ribonucleoprotein, ins Zytoplasma ermöglicht. Die Aktivität von M2 von Influenzavirus A, nicht B, kann durch Amantadin und Rimantadin gehemmt werden.

**Replikationszyklus**: Das Influenzavirus lagert sich an die endständigen Zuckerreste an der Zellmembran an, wobei z.B. H1 eine 2-6 Verknüpfung und H5 eine 2-3 Verknüpfung der Zucker bevorzugt. Nach Fusion von Virushülle und Zellmembran wird das Virus phagozytiert. Durch den sauren pH im Phagosom unterbleibt der Abbau der proteinumhüllten RNA und die Membran des Phagosoms wird geöffnet. Die viralen Ribonukleoproteine (Genom-Segmente plus Nucleoprotein) werden in den Zellkern transportiert, im Zytoplasma vermehrt und die entsprechenden Proteine synthetisiert. Der Zusammenbau des Virus findet an der Zellmembran statt nachdem z.B. das Hämagglutinin im endoplasmatischen Retikulum glykosyliert wurde. Nach Ausknospen erfolgt die Freisetzung des Virus durch Abspalten der endständigen Neuraminsäure [@bib0015]. Ein Replikationsvorgang dauert etwa 6 h. Freigesetzte Viren infizieren zügig nahe und weniger nahe benachbarte Zellen. Anfangs findet sich Influenzavirus nur auf der Schleimhaut, nach 3-4 Tagen ist eine kurzfristige Virämie die Regel. Im Nasalsekret werden bei akuter Infektion zwischen 10^5^ und 10^7^ Viruspartikel pro ml ausgeschieden. Neben Zellen der Mukosa und Phagozyten werden viele weitere Zellen wie z.B. Myozyten, und neuronale Zellen vom Influenzavirus infiziert. Auch Kardiomyozyten können infiziert werden mit dem Krankheitsbild einer viralen Myokarditis. Die Infektion der Zelle führt häufig zur Lyse.

3. Epidemiologie {#sec0030}
================

**Entstehen eines neuen Influenzavirus**: wie oben beschrieben wird über Mutation (*antigenic drift*) das antigenetische Repertoire der Virushülle geändert, entweder im gleichen Wirt oder über Wirtswechsel. Weiters entstehen schnell neue Viren durch das sog *reassortment (antigenic shift*), welches normalerweise über Wirtswechsel entsteht wie in jüngerer Vergangenheit das sog aviäre Influenzavirus H5N1 oder das neue Influenzavirus H1N1-2009 (sog Schweinegrippevirus oder Mexicovirus). Die Übertragung auf verschiedene Wirte erfolgt normalerweise über Schmierinfektion, auch über kontaminiertes Wasser. Es wird sich nur ein Virus durchsetzen, welches eine vorhandene Immunität in der tierischen oder menschlichen Population nicht vorfindet. Die gemeldeten Infektionen mit dem neuen Influenzavirus A-H1N1 2009 beliefen sich bis Januar 2010 auf etwa 220.000 Infektionen, wovon 189 tödlich verliefen (Letalität 0.09%) [@bib0020], ein Beispiel für die schnelle Verbreitung eines ‚neuen' Virus. Nachdem sich das Influenzavirus in Ente und Gans vor allem im Darm, ohne Symptomatik und für Monate vermehrt und ausgeschieden wird, sind Wasser und Wasservögel für die epidemische Verbreitung des Influenzavirus besonders bedeutend [@bib0015].

**Epidemie**: sie ist zeitlich und regional begrenzt und die meisten Influenzavirus-Epidemien sind in Südostasien entstanden weil dort Mensch und tierische Wirte auf sehr engem Raum zusammen leben. Über Migration von Vögeln und Menschen wird das Virus aus dem lokalen Focus weiter verbreitet, hierfür reichen teils Monate, teils wenige Jahre (siehe H5N1, aviäres Influenzavirus, welches nach Verbreitung in Südost-Asien innerhalb von 2 Jahren nach Europa transportiert wurde und schließlich eine Pandemie auslöste).

**Pandemie** ist eine weltweite Ausbreitung des Influenzavirus. Abhängig von Pathogenität, Virusfreisetzung und menschlicher Immunitätslage kann eine pandemische Ausbreitung innerhalb von 2-3 Wochen vollzogen sein. Üblicherweise beginnt die Pandemie auf der Nordhalbkugel der Erde und ist nach 3-4 Monaten nachdem sich Immunität entwickelt hat wieder beendet [@bib0005], [@bib0010]. Das entsprechende Influenzavirus persistiert in den betroffenen Regionen für Monate, sodass auch in den Sommermonaten eine geringe Influenza-Übertragungsgrundaktivität gesehen wird.

**Menschliche Population**: Influenzavirus A und B infizieren alle Menschen unabhängig von Rasse, Geschlecht und Alter.

[Schwangere]{.ul} sind teils über die plazentare Immunsuppression, teils über den aktivierten Zellstoffwechsel erhöht gefährdet [@bib0025]

[Kinder]{.ul} werden häufig vermehrt befallen, nachdem sie sich in den wenigen Lebensjahren nur mit einer geringen Zahl von Influenzavirusstämmen immunologisch auseinander gesetzt haben, jedoch überwinden sie die Infektion normalerweise zügig.

Die Generation [mittleren Alters]{.ul} von etwa 15 bis 45 Jahren zeigt während einer Influenzavirus- Epidemie die geringste Morbidität. Grund ist die breite Grundimmunität und die Reaktionsbereitschaft des Immunsystems. Jedoch können Menschen mittleren Alters mit erhöhter Morbidität und Letalität besonders betroffen sein, wie die 1918 Epidemie (spanische Grippe) und auch die 2009 Epidemie (Mexicogrippe; sog Schweinegrippe) gezeigt haben. Die amerikanische Armee hat im 1 Weltkrieg mehr Soldaten durch das Grippevirus verloren als über Kampfhandlung [@bib0015].

[Alte]{.ul}, d.h. über 60-Jährige, haben sich mit vielen verschiedenen Virusstämmen auseinandergesetzt und deswegen eine breite Grundimmunität; beispielsweise waren sie prozentual weniger bei der 1918 und 2009 Epidemie betroffen als erwartet. Alte haben auf der anderen Seite eine verlangsamte Antwort des Immunsystems und sind deswegen besonders empfänglich für neue Virusstämme und besonders für die folgenden bakteriellen Superinfektionen der Mucosa. Die Superinfektionen mit z.B. Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae. Haemophilus influenzae und Klebsiella pneumoniae u.a. sind mit verantwortlich für die erhöhte Übersterblichkeit während einer Epidemie, die bis zu 30 pro 100.000 betragen kann [@bib0030].

Der **Verlauf einer Epidemie** ist kaum vorherzusagen. Das zirkulierende Influenzavirus kann eine Pathogenitätsminderung oder --steigerung durchmachen. Es können sich während einer Epidemie auch neue Reassortanten oder drift-Varianten bilden und zu einer zweiten saisonalen Welle führen. Die Sommergrippe wird normalerweise durch Enterovirus ausgelöst; eine auf niedrigem Niveau erfolgende epidemische Verbreitung des Influenzavirus im Sommer mit grippalen Symptomen ist keine Rarität, da sie statistisch gesehen epidemiologisch relevant etwa alle 10 Jahre vorkommt.

**Epidemische Wellen** von sehr schwer verlaufender Influenza sind alle 20--30 Jahre gesehen worden; wie oben beschrieben haben sich teils neue Viren wie zuletzt A-H3N2 und A-H1N1 im Menschen etabliert. Nachdem die letzte schwer verlaufende Pandemie 1977 abgelaufen ist, ist mit dem Einbringen eines neuen Virus, sei es H5N1, H9N2 oder wieder H2N2 oder eines veränderten Virus wie H1N2, H3N1 etc. zu rechnen [@bib0010], [@bib0015].

4. Klinik {#sec0035}
=========

4.1. Leitsymptome und klinische Zeichen {#sec0040}
---------------------------------------

Die Influenza-Infektion kann in jedem Alter von asymptomatisch bis tödlich verlaufen. Klassische Symptome der Influenza sind:•Plötzliches Auftreten, meist innerhalb von 24 h mit Abgeschlagenheit und Unwohlsein.•Hohes Fieber über 39 °C für 2--3 Tage, die febrile Periode dauert etwa 1 Woche.•Kopfschmerzen, Schüttelfrost, Myalgie, Arthralgie.•Flammende Rachenröte und Inflammationszeichen des Respirationstrakts mit Schmerzen, Schwellung, Schluckbeschwerden, trockenem Husten.•Konjunktivitis mit Photophobie und Sehstörung, schmerzende Augen.•Der Husten kann 1--2 Wochen andauern, eine primäre Influenza-Pneumonie ist selten aber berichtet worden. Häufig sind bakterielle Superinfektion oder auch virale Superinfektion z.B. mit Adenovirus.•Komplikationen: schwere Diarrhoe, teils tödliche Pneumonie, Befall des Zentralnervensystems (war besonders häufig bei dem 1918-Influenzavirus), Myokarditis, Arthralgie und eingeschränkte Nierenfunktion [@bib0035].

4.2. Klassifikationen {#sec0045}
---------------------

Akutes Krankheitsbild, eine chronische Infektion kommt nicht vor, auch wenn bei Alten die Regenerationsphase einige Monate dauern kann

5. Diagnostik {#sec0050}
=============

**Klinische Zeichen (siehe oben)**

Sie sind das erste Leitsymptom, besonders wenn eine Epidemie abläuft. Bei typischen klinischen Zeichen der Grippe und epidemischer Ausbreitung des Influenzavirus kann sich eine weitere Labordiagnostik erübrigen.

5.1. Labordiagnostik (2) {#sec0055}
------------------------

**Influenzavirus Direktnachweis**: Rachenabstrich in den ersten 2--3 Krankheitstagen mit feuchtem, speziellen Watteträger und Kulturmedium entnehmen und gekühlt bei 4 °C an Labor senden.

Anzucht erfolgt normalerweise über MDCK-Zellen, in diesen der Nachweis über lytischen Effekt und Färbung mit markierten, monoklonalen Antikörpern

**Antigen-Schnelltest**: verschiedene Firmen bieten Tests an, die im Prinzip auf ELISA (*enzyme-linked immunosorbent assay*) Basis mit monoklonalen Antikörpern beruhen. Für den Nachweis saisonaler Viren sind Sensitivität und Spezifität inzwischen gut. Zeitaufwand etwa 30 min. Es gibt auch Tests, die beim ambulanten Patienten angewendet werden können.

**NAT** (Nukleinsäure Amplifikations Test -- nucleic acid testing): als PCR oder real time PCR (polymerase chain reaction). Über geeigneter Primer wird virale RNA z.B. im Hämagglutinin-Genom-Segment oder Nicht-Strukturprotein-Segment umgeschrieben, amplifiziert und nachgewiesen. Bei entsprechender Auswahl der Primer kann der Genotyp oder auch Subtyp bestimmt werden. Zeitaufwand im Labor 2--3 Stunden.

Nach §7 Infektionsschutzgesetz (IfSG) ist der Direktnachweis von Influenzavirus namentlich meldepflichtig.

**Serologischer Nachweis**

Der Komplementbindungstest wird zunehmend wegen mangelnder Standardisierbarkeit verlassen. Influenza-Antikörper werden über ELISA, oder Hämagglutinations-Hemmtests nachgewiesen. Als belegend für eine Infektion wird ein erhöhter Titer nach entsprechender klinischer Symptomatik oder besser ein wesentlicher (mindestens 4-facher) Titeranstieg innerhalb von 14 Tagen angesehen. Der serologische Nachweis hat keinen Einfluss mehr auf eine Therapie-Entscheidung.

6. Differenzialdiagnosen {#sec0060}
========================

Andere akute respiratorische Infektionen verursacht durch

Viren: Adenovirus, Coronavirus, Coxsackievirus, Enterovirus, Parainfluenzavirus, Respiratory Syncytial Virus, weniger symptomatisch Rhinovirus, selten Masernvirus beim ungeimpften Erwachsenen und weitere Viren

Bakterien: Chlamydia pneumoniae, Haemophilus influenzae, Klebsiella pneumoniae, Legionella pneumophila, Mycoplasma pneumoniae, Neisseria meningitidis, Pseudomonas, Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes, seltener Pasteurella multocida, Coxiella burnetii, und Francisella tularensis bei oralem Infektionsmodus und weitere Bakterien

Pilze: Blastomycose (gilt nur für Rückkehrer aus Nordamerika),

7. Therapie {#sec0065}
===========

**Spezifisch** zur Hemmung der Influenzavirus-Vermehrung innerhalb von 48 h nach Symptombeginn einzunehmen:

**Neuraminidase-Inhibitoren** (1)

Oseltamivir: für Erwachsene 75 mg peroral zweimal täglich für 5-6 Tage,

Zanamavir: für Erwachsene 10 mg inhaliert zweimal täglich für 5-6 Tage.

**M2-Inhibitor**

Amantadin: in vitro wirksam nur gegen Influenzavirus A. Für Erwachsene 100 mg peroral zweimal täglich; wobei Amantadin in Europa kaum, in USA jedoch sehr häufig eingenommen wird. Die Wirkung von Amantadin und Rimantadin (in Deutschland nicht zugelassen) bleibt zweifelhaft, die Nebenwirkungen sind nicht vernachlässigbar. Amantadin gilt in Deutschland als Medikament für die Behandlung der Parkinson K.

**Unspezfisch**: entschwellende Mittel wie Paracetamol, Ibuprofen oder Acetylsalicylsäure.

Die prophylaktische Einnahme der Neuraminidase-Inhibitoren sollte vermieden werden, da dadurch Resistenzen selektioniert werden. In China sind Influenzaviren A-H1N1 zu etwa 60%, in USA etwa 30% und in Europa etwa 15% der saisonalen Influenzastämme gegen Oseltamivir resistent. Eine Aminosäuren-Mutation reicht für die Resistenz aus, bei Oseltamivir bevorzugt Histidin 274 mutiert zu Tyrosin, bei Zanamavir Isoleucin 223 mutiert zu Valin.

**Bakterielle Superinfektion**: Antibiotika entsprechend dem vorhandenen Keim; am häufigsten ist es Streptococcus pneumoniae

8. Komplikationen und Sekundärkrankheiten {#sec0070}
=========================================

Typische Komplikationen der Influenzavirus Infektion sind Sinusitis, Diarrhoe, Pneumonie, Myositis, Myocarditis besonders Rhabdomyolyse in etwa 3% von hospitalisierten Kindern [@bib0040], [@bib0045], und Encephalitis in etwa 1,5 ‰ von hospitalisierten Patienten [@bib0050].

Gefährdet für Komplikationen sind Patienten mit hohem Alter, mit iatrogener oder erworbener Immunschwäche, chronisch obstruktiver Lungenerkrankung, chronischer Leber- und Nieren-Erkrankung, Adipositas, Herz-Kreislauf-Erkrankung, und Diabetes mellitus. Die häufigste Komplikation ist die bakterielle Superinfektion.

9. Prognose {#sec0075}
===========

Die Prognose ist altersabhängig gut -- je älter umso häufiger treten Komplikationen auf, besonders wenn eine Impfprophylaxe unterblieben ist.

10. Prävention und Screening {#sec0080}
============================

**Hygiene**

Die Influenzavirus-Menge ist im Nasensekret in den ersten 3 Tagen am höchsten, zwischen 10^5^ und 10^7^ Viruspartikel pro ml, folglich auch die Übertragungswahrscheinlichkeit. Eine human infektiöse Dosis sind etwa 500 Viruspartikel. Übertragung erfolgt über direkten Kontakt/ Schmierinfektion und Aerosol. Geeigneter Mund-Nasen-Schutz [@bib0055], [@bib0060], Brille zum Schutz der Konjunktiva, Abstand vom Infizierten -- 1m mag nicht ausreichend sein [@bib0055] -- kein Händeschütteln, Niesen und Schnupfen in Einmaltuch, benutzte Einmaltücher in geschlossenem Behälter aufbewahren und entsorgen [@bib0065]. Häufiges Stoss-Lüften des Raumes in dem sich Infizierte aufhalten, da feintropfiges Aerosol bis zu 30 min in der Raumluft schweben kann, bevor es sedimentiert ist.

Desinfektion kontaminierter Flächen, Türklinken, Telefon, Schreibgerät einschließlich Tastatur und Instrumenten wie Stethoskop, EKG-Elektroden etc. Desinfektion der Hände nach Kontakt mit infektiösem Material und beim Patientenwechsel. Desinfektionsmittel: 70% Ethanol, 50% Propanol oder Isopropanol, 4% Formaldehyd, 15% hypochlorige Säure und ähnliche sind geeignet. Influenzavirus wird bei 70 °C innerhalb einer Minute durch Erhitzen inaktiviert.

**Impfung**

Der Impfstoff ist ein Totimpfstoff. Influenzavirus wird auf embryonierten Hühnereiern gezüchtet und das gereinigte Virus inaktiviert oder dessen Komponenten angereichert und inaktiviert (Spaltimpfstoff), zur Steigerung der Immunantwort werden verschiedene Adjuvanzien zugefügt [@bib0035]. Neuere Verfahren verwenden Kulturzellen um große Mengen Virus herzustellen -- bisher wird über dieses Verfahren die Antigenität des auf Hühnerembryonen gezüchteten Virus nicht erreicht. Der saisonale Impfstoff enthält eine Mischung aus Influenzavirus A-H1N1, A-H3N2 und B, eine Kombination, welche jährlich entsprechend dem epidemiologischen Verlauf der Influenza der letzten Jahre, von einem Expertengremium der WHO zusammengestellt wird. Fehleinschätzungen zur epidemischen Verbreitung eines zukünftigen Virus kommen selten vor.

Die Impfung erfolgt jährlich auf der Nordhalbkugel in den Monaten Oktober/November einmalig bevor die Erkältungskrankheiten starten. Der Impfschutz hält etwa 3 Jahre vor, muss jedoch jährlich erneuert werden, da antigenetisch veränderte Viren in der neuen Saison zirkulieren (siehe oben *antigenic drift* und *reassortment*). Die Impfung schützt normalerweise vor den Komplikationen der Influenza, kann jedoch nicht vollständig eine Infektion verhindern.

In Deutschland sind wenigstens 12 verschiedene saisonale Influenzavirus-Impfstoffe erhältlich. Eine Indikation zur Impfung besteht für Alte über 60 Jahre, Diabetiker, chronisch Erkrankte mit Affektion der Atmungsorgane, der Nieren und Immunsupprimierte [@bib0065]. Schwangere sollten sich nach Möglichkeit im 1. Trimenon impfen lassen. Für Personen im medizinischen Bereich ist die jährliche Impfung dringend anzuraten, ebenso für Personen mit vielen Menschenkontakten wie Apotheker, Omnibus- und Taxi-Fahrer etc [@bib0035].

In Deutschland wird über die saisonale Grippe-Impfung eine Durchimpfungsrate zwischen generell 7.5% und in manchen Krankenhäusern 30% erreicht, eine Impfrate die für eine Reduzierung der Verbreitung eines neuen saisonalen Influenzavirus unzureichend ist. Die Impfung erfolgt weiterhin auf freiwilliger Basis.

11. Leitlinien und Gesellschaften {#sec0085}
=================================

AGI -- Arbeitsgemeinschaft Influenza am RKI (Robert Koch Institut) -- <http://influenza.rki.de/>

DVV --Deutsche Vereinigung zur Bekämpfung von Viruskrankheiten - <http://dvv-ev.de/>

GfV- Gesellschaft für Virologie -- <http://www.g-f-v.org/> Influenzavirus, 22 Okt 2009
